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Même si on ne constate pas de détérioration intellectuelle généralisée chez les alcooliques chroniques, on a
identifié chez eux plusieurs déficits spécifiques lors d'épreuves neuropsychologiques évaluant leurs capacités
cognitive, mnésique, visuo-motrice et spatiale. L'interprétation neuropsychologique de ces données laisse
supposer qu'il existe une atteinte cérébrale diffuse impliquant particulièrement les lobes frontaux et leurs
connections fonctionnelles avec les structures limbiques et diencéphaliques.
Si une récupération substantielle s'opère durant les 2 ou 3 semaines suivant l'arrêt de la consommation
d'alcool, le rétablissement des fonctions demeure, en général, incomplet d'où la nécessité de programmes de
traitement adaptés aux besoins et aux capacités de cette population, et l'élaboration de techniques visant la
récupération ou la compensation maximale de leurs déficits.
L'étude des répercussions comportementales
liées à l'abus d'alcool constitue l'un des domaines
d'investigation de la neuropsychologie. On évalue
à environ 10% les alcooliques souffrant d'une
atteinte cérébrale sévère, et 50% de ceux qui en
semblent cliniquement préservés présentent des
déficits spécifiques lors de l'évaluation neuro-
psychologique, ou des changements structuraux
dépistés par des méthodes neuroradiologiques
(Ron, 1979).
Nous mettrons ici l'accent sur les perturbations
engendrées par l'abus à long terme d'alcool plutôt
que sur celles consécutives à une intoxication
aiguëiou au sevrage. Même si l'encéphalopathie de
Wernicke1 et le syndrome de Korsakoff2 s'inscri-
vent dans la première catégorie, il n'en sera fait
mention qu'à titre de référence, ces syndromes
ayant suscité de multiples recherches dans le
but d'en préciser les séquelles et de développer
des moyens thérapeutiques plus efficaces.
Nous tenterons donc de décrire la nature des
principaux déficits observés chez des sujets désin-
toxiqués qui ont eu une consommation régulière
et abusive d'alcool pendant dix ans ou plus, ce
qui donnera lieu à différentes interprétations sur
le plan neuropsychologique. Enfin, nous abor-
derons quelques considérations étiologiques et
quelques principes de base concernant l'inter-
vention auprès de cette clientèle.
DÉFICITS PSYCHOLOGIQUES
La synthèse des données relatives aux déficits
causés par l'alcoolisme chronique s'avère problé-
matique compte tenu des résultats souvent contra-
dictoires obtenus d'une recherche à l'autre. Il
faut souligner qu'il existe une grande diversité
au niveau des variables contrôlées. Si l'âge, le
sexe, le niveau socio-économique, les antécédents
neurologiques et psychiatriques sont habituelle-
ment pris en considération, d'autres variables ont
une importance non négligable face à l'interpré-
tation de la performance de ces sujets aux épreuves
neuropsychologiques. Elles s'avèrent parfois peu
explicites, telles : la durée de l'histoire éthylique,
les habitudes de consommation, l'utilisation
concomitante d'autres agents neuroleptiques, la
durée de la période d'abstinence qui précède
l'évaluation et les complications médicales dues
au sevrage ou associées à l'alcoolisme.
* L'auteur est psychologue à l'hôpital St-Luc et a
travaillé pendant 5 ans au Centre d'accueil Domrémy
Montréal (centre de réadaptation pour alcooliques
et toxicomanes).
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Une étude récente a mis l'accent sur l'âge qui
marque le début des consommations comme
facteur pouvant influencer les résultats. Lorsque
la maturation du cerveau et plus particulièrement
des zones pré-frontales n'est pas achevée, la récep-
tivité de ces structures serait accrue face à des
éléments neurotoxiques ou pathogènes, entraînant
des déficits plus sévères chez ceux qui commen-
cent à boire à un âge précoce que chez ceux dont
la consommation d'alcool débute alors que le
développement fonctionnel du cerveau est com-
plété, soit vers l'âge de 20-24 ans (Portnoff, 1982).
1. ASPECTCOGNITIF
L'alcoolisme chronique ne serait pas associé
à un déclin de l'intelligence telle que mesurée
à l'aide de tests standardisés. Le WAIS (Weschler
Adult Intelligence Scale) fut largement utilisé
auprès des alcooliques et une analyse plus détaillée
de leur performance révèle qu'ils présentent des
résultats comparables et parfois même supérieurs
à ceux des sujets contrôles en ce qui concerne le
quotient global et verbal. Celui-ci s'avère géné-
ralement supérieur au quotient non verbal mais la
différence est plus réduite que celle retrouvée
chez certains sujets atteints de lésions cérébrales
d'origines diverses.
Le rendement aux sous-tests faisant appel aux
connaissances acquises ou évaluant la richesse
du vocabulaire se situe dans les limites de la
normale tandis qu'il est déficitaire à ceux qui
requièrent une coordination visuo-motrice et une
vitesse psychomotrice adéquates. Les sous-tests
«blocs à dessins» et «substitutions» apparaissent
les plus discriminatifs à cet effet (Ecktardt et
Ryback, 1981). Cette difficulté de résolution de
problème sur un plan visuo-spatial est aussi corro-
borée par une performance altérée au test des
«Matrices progressives de Raven», une mesure
non verbale de l'intelligence (Tarter, 1975).
S'il n'y a pas évidence d'une détérioration
intellectuelle généralisée, l'utilisation de certains
tests neuropsychologiques a démontré l'existence
de déficits spécifiques chez les alcooliques chro-
niques. Une des sphères les plus touchées concerne
les capacités d'abstraction et de flexibilité mentale.
Le «Category test» inclus dans la batterie
d'Halstead-Reitan et le «Wisconsin Card Sorting
test» constituent deux épreuves qui demandent
au sujet d'abstraire ou de déduire un concept
dans le but de résoudre un problème présenté
visuellement. Le sujet peut toutefois modifier
sa stratégie à partir du «feedback» qui lui vient
de l'examinateur, sur l'exactitude ou non de la
réponse donnée.
Jones et Parsons (1971) ont démontré que les
alcooliques chroniques avaient une performance
moindre au «Category test» comparativement
aux sujets dits normaux, en relation avec l'âge et
la durée de leur histoire éthylique. Il semble que
la nature visuo-spatiale de la tâche soit détermi-
nante au niveau du rendement, le sous-test qui
nécessite l'identification du concept de position
se trouvant particulièrement déficitaire (Tarter,
1975).
Le «Wisconsin Card Sorting test» a suscité un
vif intérêt en relation avec les travaux de Milner
(1963) qui ont permis de mettre en évidence et
de décrire le comportement de persévération des
patients atteints d'une lésion frontale dorsolatérale.
Une analyse détaillée de la performance de
sujets alcooliques à cette épreuve indique des
résultats inférieurs à ceux obtenus par les non-
alcooliques, mais il ne s'agirait pas en premier
lieu d'une incapacité d'abandonner le concept
précédent lorsque la tâche demande d'en adopter
un nouveau, c'est-à-dire une réponse de persé-
vération. EUs résiderait dans leur difficulté de
persister ou de maintenir une stratégie qui se
révèle adéquate. Ainsi les sujets ont tendance
à interrompre une série de réponses exactes,
renforcées positivement par l'examinateur, par une
réponse erronnée (Tarter et Parsons, 1971).
Toutefois, Tarter (1973) a noté que les erreurs
de persévération caractérisaient la performance
des sujets alcooliques si la durée de l'histoire
éthylique était de plus de 10 ans. Il a souligné
leur difficulté d'utiliser l'information contenue
dans une erreur dans le but de donner une réponse
subséquente exacte. Si une réponse erronnée
est fournie, ils ont tendance à répondre de nou-
veau de façon inexacte, malgré un certain appren-
tissage et une amélioration de leur rendement qui
s'opèrent au cours du déroulement de l'épreuve.
Dans l'ensemble, ces déficits cognitifs refléte-
raient l'inhabilité à utiliser de façon systématique
des stratégies appropriées à la résolution de pro-
Répercussions neuropsychologiques de l'alcoolisme chronique 49
blêmes (Klisz et Parsons 1977; Berman, 1973 :
voir Ryan, 1980).
2. ASPECT MNÉSIQUE
Les recherches effectuées dans le but d'établir
chez les alcooliques chroniques l'existence de
problèmes stables d'apprentissage et de mémoire
se sont révélées peu concluantes. D'une part,
l'hétérogénéité des épreuves utilisées, tant au
niveau de leur nature (verbale, non verbale)
qu'au niveau de la modalité de rétention (visuelle,
auditive, tactile) et des conditions de réponse
(évocation immédiate, rappel différé, reconnais-
sance...), a accru la difficulté de comparaison des
données. D'autre part, l'échec à démontrer la
présence de tels déficits pourrait résulter du fait
que les tests ne sont pas assez complexes ou
sensibles pour permettre leur mise en évidence
(Ryan, 1980). Une augmentation du délai entre
la présentation des éléments à retenir et le rappel
peut s'avérer utile en ce sens. Si l'utilisation de
P «Échelle clinique de mémoire de Weschler»
possède statistiquement peu de valeur discrimi-
native dans le partage des sujets alcooliques et
des sujets «normaux», il est possible d'obtenir
des indices cliniques valables en différant la
réponse lors de certains sous-tests.
En général, si la mémoire immédiate3 et celle
des faits anciens n'apparaissent pas perturbées
chez les sujets alcooliques, leur performance
s'avère déficitaire lors de tâches faisant appel à
la mémoire à court-terme4. L'étude de Riege
et al, (1976) révèle que ces sujets présentent
des troubles mnésiques non limités au matériel
de type verbal mais qui affectent aussi la recon-
naissance d'items visuels ou tactiles. Néanmoins,
ces sujets ont une performance comparable à celle
des sujets contrôles lors de la reconnaissance
auditive d'items non linguistiques,-dont la réten-
tion ne peut être facilitée par des moyens mnémo-
techniques.
Cette observation laisse sous-entendre que la
difficulté première des alcooliques chroniques se
situerait au niveau du traitement des informations
à retenir. Lorsque la tâche défie tout procédé
mnémotechnique ou si, selon l'épreuve, ces moyens
sont fournis aux sujets, leur performance devient
similaire à celle des non alcooliques (Ryan, 1980).
Il ne s'agirait donc pas d'une incapacité au
niveau de l'encodage de l'information en tant que
tel, mais d'une incapacité de générer spontanément
et rapidement des stratégies efficaces en vue de
l'apprentissage et du rappel. Ainsi les alcooliques
ont tendance au début des essais, à utiliser des
stratégies primaires qui nécessitent peu d'effort
mental, et ils prennent un délai plus long avant de
les exploiter que les sujets des groupes contrôles
(Ryan, 1980).
Ces caractéristiques, en ce qui concerne le
traitement des informations, rendent la perfor-
mance des alcooliques chroniques qualitativement
comparable à celle des sujets atteints du syndrome
de Korsakoff, malgré un rendement supérieur des
premiers sur le plan quantitatif (Butters et Cermak,
1980). Elles corroborent ainsi l'hypothèse d'un
continuum au niveau de la sévérité des déficits en
fonction de la durée et de l'intensité de l'histoire
éthylique : le buveur social, l'alcoolique chro-
nique, le patient Korsakoff se situant à différents
degrés sur l'échelle de la détérioration cognitive
(Ryback, 1971; Ryan et Butters, 1980). Elles
s'insèrent de plus dans le cadre d'un déficit plus
général de résolution de problèmes alors qu'une
conduite intentionnelle et planifiée est requise.
3. ASPECTS MOTEUR, PERCEPTUEL
ET SPATIAL
Comme le souligne Tarter (1975), la dégéné-
rescence des fibres nerveuses musculaires, qui
s'établit en fonction de la sévérité et de la durée
de l'alcoolisme, n'est pas étrangère aux déficits
observés lors de tâches qui nécessitent vitesse et
dextérité motrice.
Le peu de recherches concluantes ne permet
pas de statuer sur l'existence d'un temps de
réaction plus élevé chez les alcooliques chroni-
ques lors d'épreuves manuelles. Une difficulté
au niveau du contrôle et de Pinhibition de l'activité
motrice, référant ici à un processus central plutôt
que périphérique, fut toutefois démontrée à l'aide
d'indices psychophysiologiques et d'épreuves de
ralentissement d'actes moteurs (Tarter, 1980).
Sur le plan perceptuel, l'utilisation du «Stroop
test» a permis de déceler un déficit au niveau de
la vitesse d'identification de la couleur des items,
ce qui pourrait refléter une anomalie physiolo-
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gique concernant la vision des couleurs (Sassoon
et al, 1970 : voir Tarter, 1975). Mais aussi un
déficit au sous-test où il y a interférence percep-
tuelle, où le sujet doit inhiber sa perception du
nom de la couleur pour ne nommer que la cou-
leur avec laquelle ce mot est écrit (Goldstein et
Chatlos, 1965 : voir Tarter, 1975). Un processus
d'inhibition serait donc, encore ici, fortement
mis en jeu.
Lors de la passation d'épreuves telle la repro-
duction de figures à l'aide de blocs, on a noté une
déficience de la capacité de synthèse et d'orien-
tation spatiale. Les résultats aux tests de recherche
visuelle, dont les tracés de labyrinthes ou le
«Trail Making test», s'avèrent déficitaires chez
ces sujets.
Le rendement inférieur à certaines mesures du
«Tactual Performance Test» (temps total pour
exécuter la tâche et nombre d'items correctement
localisés) suggère que les désordres spatiaux se
manifestent non seulement sous une modalité
visuelle mais aussi tactile (Tarter, 1975). En effet,
le sujet doit, les yeux bandés, placer à l'aide du
toucher sur une planche conçue à cet effet,
différentes figures géométriques à leur place
respective.
Concernant ces différents aspects, il semble
que certaines caractéristiques de la tâche soient
essentielles à la mise en évidence d'un déficit.
La performance des sujets alcooliques serait
comparable à celle des sujets non-alcooliques
à moins que l'activité spatiale ou perceptuo-
motrice requise nécessite des capacités de syn-
thèse, d'organisation et d'orientation (Hirschenfang
et al, 1968; Vivian et al, 1973; Tarter, 1975 :
voir Lezak, 1976).
De façon plus globale, Ryan (1982) souligne
le contraste qui existe entre la capacité des sujets
alcooliques de fournir des réponses familières
depuis longtemps apprises, et leur inhabilité au
niveau des tâches qui nécessitent le traitement
d'informations non familières ou qui exigent des
solutions complexes ou sophistiquées. Il faut
noter que l'habitude peut modifier l'organisation
de l'activité cérébrale, certaines tâches étant
alors accomplies sans avoir recours à des processus
d'analyse qui ont dû marquer leur acquisition
(Luria, 1966). Elles peuvent ne pas être les pre-
mières perturbées lors d'une atteinte au cerveau.
INTERPRÉTATIONS
NEUROPSYCHOLOGIQUES
L'interprétation neuropsychologique des déficits
observés chez les alcooliques chroniques a conduit
à l'énoncé de trois hypothèses principales concer-
nant les structures cérébrales atteintes.
1. Atteinte de Phémisphère droit
L'hémisphère droit serait plus vulnérable aux
effets de l'alcoolisme que l'hémisphère gauche.
Cette hypothèse repose d'une part, sur le rende-
ment inférieur que présentent les alcooliques
quand ils utilisent leur main gauche dont le con-
trôle est assuré par l'hémisphère droit du cerveau,
alors qu'avec leur main droite, ils offrent une
performance similaire à celle des non-alcooliques
lors d'épreuves motrices (Parsons et al, 1972 :
voir Tarter, 1980). D'autre part, plusieurs études
ont démontré que les alcooliques chroniques
étaient particulièrement déficitaires à des tâches
non verbales ou qui nécessitent une intégration
spatiale, caractéristique souvent associée à un
dysfonctionnement de l'hémisphère droit, chez
les personnes souffrant d'une atteinte neurolo-
gique. L'hémisphère gauche serait davantage
impliqué au niveau des fonctions du langage
(Diamond et Beaumont, 1974 : voir Eckhardt
etRyback, 1981).
Il semble, toutefois, qu'une telle interprétation
soit prématurée. La différence observée entre le
quotient verbal et non verbal aux tests d'intelli-
gence chez les alcooliques, s'apparenterait davan-
tage à celle que l'on retrouve chez les sujets
ayant une lésion bilatérale ou diffuse plutôt qu'à
celle qui caractérise les sujets avec une lésion droite
(Matarazzo, 1972 : voir Eckhardt et Ryback,
1981).
De plus, la rareté des études utilisant chez les
sujets alcooliques des épreuves complexes dans
le but d'évaluer les habiletés verbales ne permet
pas de conclure à l'absence d'anomalies à ce
niveau. Les épreuves décrites font souvent appel
à des processus automatiques ou à des réponses
consolidées par l'habitude et moins touchées
par les effets de l'alcoolisme (Tarter, 1980).
L'utilisation récente de la batterie de tests
neuropsychologiques Luria-Nebraska auprès d'une
population alcoolique a permis la mise en évidence
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de certains déficits au niveau du langage réceptif
(Chmielewski et Golden, 1980). Ces auteurs
précisent de plus que les sujets présentent une
grande difficulté aux tâches qui font appel aux
capacités de conceptualisation et d'abstraction,
tâches qui requièrent une intégration corticale.
Ils postulent que l'alcoolisme entraînerait un
dommage diffus, impliquant les aires complexes
d'associations du cerveau.
2. Atteinte diffuse
Certains chercheurs croient qu'il pourrait
exister chez les alcooliques chroniques un dom-
mage diffus non focalisé à un site précis du cer-
veau et ce, malgré la spécificité des déficits ob-
servés dans cette population comparativement
aux déficits généralisés qu'on retrouve chez les
patients présentant une atteinte cérébrale diffuse
(Tarter, 1980).
Goldstein et Shelly (1980 : voir Eckhardt et
Ryback, 1981) rapportent qu'approximativement
45% des 110 alcooliques évalués présentaient des
résultats similaires à ceux des patients ayant une
atteinte cérébrale antérieure et que la performance
des autres sujets (55%) était comparable à celle
des patients dont la lésion était postérieure, ce
qui s'avérerait consistant avec l'hypothèse d'un
changement cérébral diffus.
Toutefois, plusieurs investigations neurologi-
ques et psychologiques ont souligné des modifi-
cations s'étendant des régions pariétales aux
régions frontales, sans que les zones occipitales
ou temporales postérieures soient impliquées de
façon évidente (Tarter, 1980).
3. Atteinte frontale-limbique-diencéphalique
La dernière hypothèse concerne l'existence
d'une perturbation au niveau des zones frontale,
limbique et diencéphalique dont les connections
s'inscrivent à l'intérieur d'un système fonction-
nel (Luria, 1966).
Les arguments en faveur d'une telle hypothèse
se fondent, en premier lieu, sur la similarité des
déficits observés chez les alcooliques chroniques
et chez les patients atteints de lésions localisées
à l'intérieur de ces structures corticales ou sous-
corticales.
Les travaux de Luria (1966) ont apporté
beaucoup de renseignements sur le comportement
des patients présentant une atteinte frontale, et
il est permis de faire un rapprochement avec
certaines caractéristiques observées chez les
alcooliques. Lezak (1976) a souligné cet aspect,
en précisant que leurs déficits se manifestent de
façon consistante lors de tâches impliquant les
fonctions associées à l'activité des lobes frontaux.
On fait référence alors à leur difficulté de modi-
fier leur réponse selon les conséquences encourues,
de maintenir un mode de réponse appropriée,
d'inhiber une action motrice, d'analyser active-
ment un matériel présenté visuellement et d'orga-
niser des réponses perceptuo-motrices, ce qui
inclut, de façon plus globale, la capacité d'anti-
ciper, de planifier et d'élaborer des stratégies de
recherche. Les difficultés d'abstraction que l'on
retrouve chez les alcooliques chroniques pour-
raient être associées à des anomalies au niveau
sous-cortical (Matthews et Brooker, 1967 : voir
Jones et Parsons, 1971).
D'autre part, plusieurs études ont démontré
l'existence, chez les patients atteints d'un syn-
drome de Korsakoff, des modifications des zones
limbique et diencéphalique. Si l'hypothèse d'un
continuum, telle qu'émise antérieurement, se
révèle fondée, nous pouvons donc inférer que les
mêmes régions cérébrales sont touchées mais à
un degré moindre chez les alcooliques chroniques
(Tarter, 1980).
Les résultats d'études neuropathologiques et
plus récemment, ceux obtenus à l'aide de tech-
niques radiologiques, telles la scannographie et la
tomographie, ont clairement établi l'existence
d'anomalies morphologiques qui se caractérisent
par une atrophie corticale et cérébelleuse, à
laquelle s'ajoute une dilatation ventriculaire
perturbant les circuits limbiques et diencéphali-
ques. L'atrophie frontale s'avérerait la plus fré-
quente, suivie de l'atrophie pariétale (Ron, 1979;
Wilkinson, 1982).
En conclusion, l'atrophie cérébrale apparaît
être un phénomène constant chez les alcooliques
et peut survenir de façon précoce (Lishman,
1978). Si on s'accorde de plus en plus à penser
que le dommage cérébral est plutôt diffus que
focal, les lobes frontaux semblent être toutefois
particulièrement impliqués (Ron, 1979). Leur
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atteinte peut rendre compte de plusieurs déficits
observés chez ces sujets. Comme ces lobes reçoi-
vent des informations intégrées provenant de
toutes les modalités sensorielles, on peut en saisir
l'importance face à tous les processus psychologi-
ques (Luria, 1966).
FACTEURS ÉTIOLOGIQUES
Les facteurs étiologiques à l'origine du dys-
fonctionnement cérébral et des répercussions
engendrées sur le plan neuropsychologique réfè-
rent à une pluralité de composantes plutôt qu'à
une cause unique. Les complications hépati-
ques ou les traumatismes crâniens survenus en
état d'intoxication constituent quelques fac-
teurs pouvant avoir contribué au tableau des
déficits enregistrés. Il persiste encore une contro-
verse importante quant au premier facteur causal :
l'alcool exerce-t-il une toxicité directe sur le
cerveau, ou s'agit-il d'une déficience vitaminique?
On sait par ailleurs qu'il y a un rapport entre la
déficience vitaminique et le développement de
l'encéphalopathie de Wernicke.
Des études effectuées avec des animaux de
laboratoire auxquels on donne une diète alcoolisée
avec supplément vitaminique ont démontré que
l'alcool pouvait entraîner un dommage cellulaire
sur le plan cérébral. On observe alors des troubles
mnésiques permanents, déficits possiblement reliés
à l'altération ou à la perte neuronale identifiées
dans des structures spécifiques telles que les hip-
pocampes (Riley et Walker, 1978 : voir Eckardt
et Ryback, 1981).
Si l'hypothèse d'un effet toxique direct sur le
cerveau apparaît de plus en plus confirmée,l'alcool
aurait de plus un effet toxique indirect en vertu
de son action inhibitrice sur la synthèse des
protéines, et de la modification qu'il entraîne au
niveau de la circulation sanguine cérébrale, causant
des phénomènes de lésions vasculaires et d'anoxie
(Lishman, 1978, Walker, 1981).
La possibilité d'un vieillissement prématuré
engendré par l'alcoolisme fut envisagée à cause de
la similarité des déficits observés chez les gens
âgés et chez les alcooliques. L'alcoolisme affec-
terait les mécanismes biologiques sous-jacents
au processus du vieillissement et, en conséquence,
provoquerait un vieillissement plus rapide chez
les alcooliques que chez les non-alcooliques (Ryan,
1982).
Toutefois, l'identification de certaines diffé-
rences référant à l'analyse qualitative du rende-
ment de ces deux groupes et aux possibilités
manifestes de récupération chez les alcooliques,
suggère une détérioration due à l'alcoolisme,
indépendante du phénomène de vieillissement.
L'alcoolisme produirait une série de changements
non spécifiques à l'intérieur du cerveau qui, bien
que s'y ajoutant, seraient indépendants des modifi-
cations dues au vieillissement normal (Ryan et
Butters, 1980 : voir Ryan, 1982).
Il semble néanmoins évident qu'au cours du
vieillissement, le cerveau devient plus sensible aux
effets de l'alcool, les déficits neuropsychologiques
étant plus marqués chez les alcooliques âgés, ce
qui impliquerait une interaction entre l'âge du
sujet et la durée de son histoire éthylique (Ryan,
1982).
RÉCUPÉRATION
Suite à une période de sevrage ou de désin-
toxication, plusieurs auteurs ont noté une récupé-
ration importante des fonctions cognitive s, mnési-
ques, motrices et visuo-spatiales. Une amélioration
substantielle du rendement à plusieurs tests
neuropsychologiques fut constatée après une
période de 2 à 3 semaines d'abstinence. Il n'y
a toutefois pas consensus sur le temps requis
nécessaire à une récupération maximale.
Malgré une amélioration remarquable à cer-
taines épreuves auxquelles ils étaient déficitaires,
la performance des sujets alcooliques demeure,
dans l'ensemble, inférieure à celle des sujets non
alcooliques (Schau et #/., 1980). Cette possibilité
de récupération apparaît reliée au maintien de
l'abstinence (Guthrie étal, 1980). Les conclusions
demeurent, néanmoins, équivoques quant à la
nécessité d'une abstinence absolue.
L'amélioration fonctionnelle observée ne serait
pas seulement imputable à des modifications
biochimiques lors de l'arrêt de la consommation.
Les études tomographiques ont révélé une dimi-
nution de l'atrophie cérébrale, reflétant la plas-
ticité morphologique du système nerveux central.
Carlen et ses collaborateurs (1978) ont émis
l'hypothèse d'une regénérescence des neurones
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partiellement endommagés, de leur tissu de soutien





À partir des données explicitées plus haut,
certaines considérations peuvent être émises quant
au rôle de l'évaluation neuropsychologique et
quant à des principes d'intervention auprès d'al-
cooliques chroniques.
La récupération cognitive impliquant un facteur
«temps» non négligeable, une évaluation neuropsy-
chologique devrait se faire environ 3 semaines
après l'arrêt de la consommation. Ce laps de temps
apparaît nécessaire à la résorption de l'état confu-
sionnel et des autres symptômes associés au sevrage.
Il permet de dresser alors un tableau plus exact des
déficits et des capacités résiduelles, ce qui fournit
des informations pertinentes quant aux capacités
du sujet d'entreprendre un programme de réadap-
tation et, par extrapolation, quant à ses capacités
générales de fonctionnement par rapport aux
exigences du traitement ou de la vie courante.
Cette évaluation devrait accorder une place
prépondérante à l'analyse qualitative du rende-
ment, avec une attention particulière aux méthodes
ou stratégies utilisées par le sujet pour résoudre les
problèmes présentés. En effet, ce sont de telles
observations qui se sont révélées concluantes dans
plusieurs recherches visant à déterminer l'existence
d'un dysfonctionnement cérébral chez les alcooli-
ques, et elles peuvent fournir des indications pré-
cieuses lorsqu'il y a nécessité d'établir un diagnostic
différentiel.
L'émergence de réactions émotives secondaires
à l'apparition des déficits ou à leur mise en éviden-
ce demeure un sujet peu traité dans la littérature.
Ces réactions (de dévalorisation, de frustration...)
doivent être prises en considération et abordées
avec le sujet car elles sont déterminantes pour le
déroulement de l'évaluation, alors que l'individu
est susceptible d'être confronté à ses propres inca-
pacités et que son degré d'intérêt et de motivation
doit être maintenu. De façon générale, elles sont
déterminantes pour la réadaptation future de
l'alcoolique.
2. Intervention
La présence d'une détérioration neuropsycho-
logique chez les alcooliques chroniques serait
associée à un pronostic sombre et aurait ainsi une
valeur de prédiction (Abbott et Gregson, 1981).
Deux observations seront apportées pour étayer
cet énoncé.
D'une part, souvent après plusieurs tentatives
de traitement infructueuses, les alcooliques chro-
niques présentant une détérioration cognitive ont
tendance à être mis à l'écart des programmes de
réadaptation. Certaines de leurs caractéristiques
en font une clientèle peu gratifiante et peu désirée.
Sans exclure des facteurs d'ordre psychodynamique
ou psychopathologique, l'existence d'un dommage
cérébral qui affecte les zones frontales et limbiques,
particulièrement impliquées aux niveaux «émo-
tions», «motivation» et «régulation du comporte-
ment», contribuerait au tableau présenté.
Ainsi, leur comportement de persevération,
inflexibile, égocentrique, apathique, leur faible
niveau de tolérance à la frustration, leur mode de
pensée concrète, leur difficulté d'appliquer des
stratégies nouvelles pour contrer leurs problèmes,
d'affronter des situations non familières et de
persister dans leur effort, constituent des obsta-
cles importants à une participation active et effi-
cace à un programme de réadaptation.
Toutefois, nous pouvons nous interroger sur
l'existence et la diffusion de techniques d'interven-
tion adaptées à cette population. Un programme,
qui tiendrait compte de leurs déficits, devrait être
basé sur des applications concrètes plutôt que sur
des raisonnements complexes et répondre au besoin
de valorisation et de préservation de l'estime de
soi par l'utilisation maximale des habiletés existan-
tes. L'apport de moyens mnémotechniques et une
aide au niveau de l'organisation et de la planifica-
tion des activités journalières peuvent contribuer
à pallier à certaines difficultés.
Un intérêt de plus en plus marqué se développe
dans le but d'instaurer des techniques visant la
récupération des fonctions cognitives suite à une
atteinte cérébrale. Dans un rapport préliminaire,
Hansen (1980), utilisant de telles techniques
auprès d'alcooliques chroniques, rapporte une
amélioration des capacités mnésiques et une
augmentation de l'estime de soi chez les sujets,
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ce qui laisse présager un avenir prometteur dans
ce domaine.
En favorisant la récupération et en permettant
ainsi un fonctionnement ultérieur optimum, nous
pouvons souhaiter diminuer les risques de retour
à cette habitude depuis longtemps acquise de con-
sommer de l'alcool pour affronter les difficultés
majeures ou le stress relié aux petits événements de
la vie quotidienne.
NOTES
1. L'encéphalopathie de Wernicke se caractérise par des
troubles oculomoteurs et de l'équilibre, une démarche
ataxique, un état confusionnel global. Sous l'influence
d'une thérapie vitaminique, il se produit une récupéra-
tion parfois rapide, laissant apparaître le tableau carac-
téristique du syndrome de Korsakoff.
2. Le syndrome de Korsakoff se caractérise principale-
ment par des troubles mnésiques sévères, une désorien-
tation dans le temps et l'espace, des modifications de
l'humeur (apathie, irritabilité...) avec possibilité de
confabulation, de fausses reconnaissances et d'anoma-
lies au niveau olfactif.
3. La mémoire immédiate réfère à la quantité de matériel
qui peut être reproduit immédiatement après sa pré-
sentation.
4. La mémoire à court terme réfère à un processus, à
une trace qui disparaît en quelques secondes s'il est
impossible au sujet de répéter le matériel à être rete-
nu. L'utilisation des termes «mémoire récente» «mé-
moire ancienne» réfère à une échelle de temps plutôt
qu'au mécanisme sous-jacent.
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SUMMARY
Although there is no evidence of general intellectual
deterioration in chronic alcoholics, several specific deficits
have been identified in them during neuropsychological
tests used to evaluate their cognitive, mnemonic, visual-
motor and spatial capacities. The neurological interpre-
ation of this data allows one to suppose that diffuse
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cerebral damage exists, involving in particular the frontal
lobes and their functional connections with the limbic
and diencephalic structure.
Although a substantial recuperation is effected during
the 2 or 3 weeks following the termination of alcohol
consumption, the restoration of the functions remains
generally incomplete; thus the necessity for treatment
programs adapted to the needs and capacities of this
population and the elaboration of techniques aimed at
the maximum recuperation of these deficits.
